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Résumé  Peut-on  parler  de  dépendance  au  sucre  ?  Le  sucre  est  un  composant  majeur  de  notre
régime alimentaire  et  une  source  importante  de  plaisir  et  ce,  dès  le  plus  jeune  âge.  La  déﬁnition
de l’addiction  implique  que  les  substances  addictives  agissent  sur  le  circuit  de  la  récompense
et entraînent  deux  symptômes,  l’effet  de  manque  et  la  tolérance.  Est-ce  le  cas  du  sucre  ?  Au
regard de  la  littérature,  des  activations  cérébrales  au  niveau  des  régions  impliquées  dans  le
circuit de  la  récompense  sont  constatées  en  réponse  au  « sucre  »,  qui  diffèrent  selon  le  type
de sucre  (glucides  caloriques  sucrés  ou  non  ;  édulcorants).  Par  ailleurs,  les  effets  de  manque  et
de tolérance  au  sucre  sont  mal  caractérisés  :  si  les  envies  compulsives  alimentaires  concernent
fréquemment  des  aliments  sucrés,  on  observe  avec  l’âge  une  diminution  des  préférences  pour
les fortes  intensités  sucrées.  Enﬁn,  il  n’y  a  aucun  lien  clair  entre  statut  pondéral  et  préférence
pour le  sucre.  Comme  tout  aliment,  le  sucre  est  nécessaire  à  la  vie,  cependant,  les  preuves
permettant  d’assimiler  consommation  de  sucre  et  addiction  sont  pour  le  moins  faibles.








Summary  Can  one  talk  about  addiction  to  sugar?  Sugar  is  an  important  part  of  our  diet,  and
an important  source  of  pleasure,  as  of  a  young  age.  The  deﬁnition  of  addiction  involves  that
addictive substances  act  on  the  reward  circuit,  and  lead  to  two  symptoms,  withdrawal  and
tolerance.  Is  it  the  case  with  sugar?  According  to  the  literature,  brain  activations  in  regions
involved  in  the  reward  circuit  are  observed  in  response  to  ‘‘sugar’’,  and  they  differ  according
to the  type  of  sugar  (caloric  carbohydrates,  sweet  or  not;  sweeteners).  Besides,  withdrawal
and tolerance  symptoms  are  not  well  characterized:  food  cravings  often  concern  sweet  foods,
 Texte d’une conférence de Sophie Nicklaus aux Journées Francophones de Nutrition à Lyon en décembre 2012.
∗ Auteur correspondant.
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Introduction
Pour  évaluer  l’association  « sucre  et  addiction  »,  nous  parti-
rons  de  l’examen  des  fonctions  de  l’alimentation,  qui  sont
nombreuses  dans  toute  société.  La  fonction  première  de
l’alimentation  est  nutritionnelle  :  nous  mangeons  pour  nous
nourrir,  ingérer  des  macro-  et  micronutriments  en  quan-
tité  sufﬁsante  et  avec  un  équilibre  si  possible  optimal.  La
deuxième  fonction  est  liée  au  plaisir  qui  suit  l’ingestion
des  aliments.  Ce  plaisir  peut  être  ressenti  dès  la  pre-
mière  consommation  d’un  aliment  nouveau  (c’est  le  cas
des  aliments  sucrés  en  général,  et  ce,  dès  la  naissance  ;
nous  reviendrons  sur  cet  aspect)  ou  après  un  apprentis-
sage  lié  à  la  consommation  répétée  d’un  aliment,  puisque
les  préférences  alimentaires  sont  essentiellement  apprises.
Nous  sommes  donc  équipés  pour  apprendre  à  aimer  ce  que
nous  mangeons.  La  troisième  fonction  de  l’alimentation  est
une  fonction  symbolique,  nos  choix  alimentaires  déﬁnissent
qui  nous  sommes,  ce  qui  est  particulièrement  saillant  par
exemple  chez  les  végétariens  ou  les  consommateurs  de  pro-
duits  « bio  ».  La  quatrième  fonction  est  une  fonction  sociale,
l’alimentation  permet  d’établir  des  liens  sociaux  et  les  liens
sociaux  s’établissent  en  mangeant  ensemble  ;  difﬁcile  en
effet  d’imaginer  une  célébration  (religieuse,  familiale,  ami-
cale  ou  professionnelle)  partagée  sans  nourriture  (surtout
sucrée  !).
Nous  nous  intéresserons  ici  principalement  à  la  fonction
« plaisir  » de  l’alimentation,  particulièrement  exacerbée
dans  le  cas  de  la  consommation  d’aliments  sucrés.  Pour
pouvoir  considérer  les  éléments  à  charge  ou  à  décharge
permettant  d’associer  sucre  et  addiction,  il  convient  de  déﬁ-
nir  la  notion  d’addiction.  Dans  le  cas  des  drogues,  l’usage
consacre  plutôt  l’utilisation  du  terme  « dépendance  ».  En
psychiatrie,  selon  le  manuel  diagnostic  et  statistique  des
troubles  mentaux  [1],  le  diagnostic  de  la  dépendance
s’appuie  sur  les  éléments  suivants  :
• utilisation  récurrente  d’une  substance  résultant  dans  une
incapacité  à  remplir  les  obligations  majeures  au  travail,
à  l’école,  à  la  maison  ;
• utilisation  récurrente  d’une  substance  dans  des  situations
dans  lesquelles  elle  est  physiquement  dangereuse  ;
• problèmes  juridiques  récurrents  liés  à  la  substance  ;
• poursuite  de  l’utilisation  de  la  substance  en  dépit  de
problèmes  sociaux  ou  interpersonnels  persistants  ou
récurrents  causés  ou  exacerbés  par  les  effets  de  la  sub-
stance.
La  lecture  de  cette  déﬁnition  révèle  clairement
l’impossibilité  de  considérer  l’alimentation  comme  une
dépendance.  Mais  puisque  nous  devons  manger  pour
vivre,  nous  sommes  bien  évidemment  dépendants  à
l’alimentation,  qu’elle  soit  sucrée  ou  salée,  riche  en
légumes  ou  en  gâteaux,  sandwich  pris  sur  le  pouce  ou  sacro-
saint  repas  franc¸ais. La  plupart  des  sociétés  sont  d’ailleurs
organisées  selon  des  rythmes  qui  permettent  de  satisfaire
à  cette  exigence  pluriquotidienne  d’alimentation  (pause
méridienne  en  particulier).273
of  the  preference/liking  for  intensely  sweet  products.  There  is
eight  status  and  liking  for  sugar.  As  any  food,  sugar  is  necessary
ng  to  assimilate  sugar  consumption  and  addiction  is  weak.
rition.  Published  by  Elsevier  Masson  SAS.  All  rights  reserved.
Considérons  maintenant  la  déﬁnition  de  l’addiction
au  sens  pharmacologique,  qui  la  présente  comme  une
compulsion  à  consommer  qui  est  guidée  par  une  envie  et
caractérisée  par  deux  symptômes  :  la  tolérance,  c’est-à-dire
la  notion  que  pour  obtenir  la  même  réponse,  il  faut  augmen-
ter  la  dose,  et  la  dépendance,  c’est-à-dire  l’effet  de  manque
en  l’absence  de  consommation,  qui  rend  l’arrêt  difﬁcile.
C’est  à  cette  déﬁnition  moins  stricte  que  nous  ferons  réfé-
rence  pour  tenter  d’analyser  la  possibilité  d’une  addiction
au  sucre  [2].
Nous  présenterons  d’abord  une  synthèse  du  support  neu-
robiologique  du  plaisir  alimentaire  en  général  et  préciserons
comment  les  sucres  sont  détectés  et  comment  le  cer-
veau  réagit  au  sucre  (saccharose),  aux  sucres  (glucides)
et  au  sucré  (sucres  caloriques  ou  édulcorants).  Nous  éva-
luerons  ensuite  si  le  sucre  peut  être  associé  à  des  envies
compulsives  ou  si  des  symptômes  de  manque  peuvent  être
observés  en  absence  de  consommation.  Ensuite,  nous  éva-
luerons  la  possibilité  du  développement  d’une  tolérance  au
sucré,  c’est-à-dire  la  nécessité  d’augmenter  la  dose  de  sucre
consommée  pour  obtenir  une  même  satisfaction.  Enﬁn,  nous
évaluerons  l’association  entre  appréciation  du  sucre  et  obé-
sité.
Support neurobiologique du plaisir
alimentaire ; cas du sucre
Détection du sucre : de la sphère orale aux
cortex gustatifs
Le  sucre  est  détecté  au  niveau  oral  par  les  récepteurs
gustatifs  T1R2  et  T1R3.  Ils  répondent  à différentes  molé-
cules  possédant  un  pouvoir  sucrant  :  les  sucres  caloriques
(mono-  et  disaccharides,  molécules  apportant  4  kcal/g,  par
exemple  :  saccharose,  glucose,  fructose)  et  les  édulcorants
(substances  faiblement  ou  non  caloriques,  par  exemple
sucralose,  aspartame,  saccharine)  [3].  Il  est  intéressant
de  noter  que  la  mise  en  bouche  de  sucres  caloriques  ou
d’édulcorants  entraîne  des  activations  cérébrales  similaires
au  niveau  du  cortex  gustatif  primaire  alors  qu’elles  diffèrent
au  niveau  du  circuit  de  la  récompense  et  notamment  du
striatum  [4,5]. Nous  appellerons  « stimulus  sucré  » un  sucre
calorique  ou  non  étant  perc¸u  comme  sucré  et  nous  pré-
ciserons  le  cas  échéant  s’il  s’agit  de  sucres  caloriques  ou
d’édulcorants.
Les  données  concernant  la  transduction  du  signal  gustatif
jusqu’aux  centres  corticaux  proviennent  en  grande  partie
d’études  menées  chez  l’animal,  notamment  chez  le  primate
(pour  des  revues  des  travaux  chez  l’animal,  voir  [6,7,8]).
Nous  décrirons  ici  les  principales  voies  nerveuses  impliquées
dans  la  transmission  de  l’information  gustative.
Ainsi,  une  fois  perc¸ue par  les  récepteurs  gustatifs,
l’information  sensorielle  est  transmise,  via  les  nerfs  VII,  IX
et  X,  au  noyau  du  tractus  solitaire  qui  constitue  le  premier
relais  gustatif.  Puis,  l’information  gustative  est  relayée  à





































































































u  thalamus,  le  deuxième  relais  gustatif  qui  transmet
’information  jusqu’au  cortex  gustatif  primaire  situé  au
iveau  de  l’insula  antérieure  et  de  l’operculum  frontal.  Les
opulations  de  neurones  présentes  au  niveau  du  cortex  gus-
atif  primaire  répondent  à  des  stimulations  correspondant
ux  cinq  saveurs  (salé,  sucré,  umami,  acide  et  amer)  et
ermettent  de  les  discriminer  et  de  déterminer  l’intensité
u  stimulus  (pour  une  synthèse,  voir  [9]).  Depuis  le  cor-
ex  gustatif  primaire,  l’information  sensorielle  est  relayée
u  niveau  du  cortex  orbitofrontal  caudolatéral  qui  consti-
ue  le  cortex  gustatif  secondaire.  C’est  à  ce  niveau  que
era  représentée  la  valeur  hédonique  du  stimulus  gustatif
t  donc  sa  valeur  de  récompense  qui  sera  elle-même  modu-
ée  par  l’état  motivationnel  (état  de  faim  ou  de  satiété  par
xemple)  [10,11].
Chez  l’Homme,  plusieurs  études  utilisant  la  technique
’imagerie  par  résonance  magnétique  fonctionnelle  (IRMf)
nt  aussi  révélé  le  rôle  des  cortex  gustatifs  primaire  et
econdaire  dans  la  gustation  et  notamment  dans  la  percep-
ion  de  la  saveur  sucrée.  De  plus,  des  neurones  répondant
ux  stimuli  gustatifs  ont  été  mis  en  évidence  dans  de
ombreuses  autres  régions  cérébrales,  qui  peuvent  différer
’une  étude  à  l’autre  [9,12—15].  En  effet,  l’interprétation
e  ce  type  d’études  peut  être  délicate  car  les  activations
érébrales  en  réponse  à  un  même  stimulus  gustatif  peuvent
ifférer  en  fonction  des  blocs  de  stimulations  (nombre  de
épétitions  par  exemple),  du  stimulus  contrôle  (eau,  eau
istillée,  salive  artiﬁcielle,  etc.)  [16],  du  sujet  (sexe,  âge,
abitudes  alimentaires,  etc.)  et  des  tâches  qui  lui  sont
emandées.  Les  tâches  de  discrimination  et  de  mesure
’intensité  entraînent  une  forte  activation  du  cortex  gusta-
if  primaire  tandis  que  les  tâches  hédoniques  entraînent  une
orte  activation  du  cortex  orbitofrontal  (COF)  [12,14,17].
’est  pourquoi  Veldhuizen  et  al.  (2011)  ont  cherché  à iden-
iﬁer  les  zones  cérébrales  les  plus  fréquemment  activées  en
éponse  à  un  stimulus  gustatif  donc  ayant  le  plus  de  proba-
ilité  d’être  impliquée  dans  la  gustation.  Pour  cela,  ils  ont
ffectué  une  méta-analyse  de  15  études  d’imagerie  céré-
rale  (IRMf  et  tomographie  par  émission  de  positons  ou  TEP)
ortant  sur  des  stimulations  gustatives  simples,  comparées
 un  contrôle  « sans  goût  » (eau  distillée,  salive  artiﬁcielle),
ans  tenir  compte  du  type  de  tâche.  Cette  analyse  montre,
n  réponse  à  un  stimulus  gustatif,  une  activation  à  forte
robabilité  au  niveau  de  l’insula  et  de  l’operculum  (cor-
ex  gustatif  primaire),  du  cortex  gustatif  secondaire  (COF),
u  cortex  cingulaire  antérieur  (CCA),  du  thalamus  et  dans
ne  plus  faible  mesure  de  l’amygdale  [18].  Le  thalamus  per-
et  entre  autre  le  relais  et  l’intégration  des  informations
ensorielles.  Le  CCA  et  l’amygdale  sont  des  régions  impli-
uées  dans  le  circuit  de  la  récompense,  qui  joue  un  rôle
répondérant  dans  le  comportement  alimentaire.
mplication du circuit de la  récompense
ircuit  de  la  récompense,  plaisir  et  comportement
limentaires
ous  aborderons  ici  le  fonctionnement  du  circuit  de  la
écompense  chez  l’Homme  ne  souffrant  pas  de  pathologies
limentaires  (obésité,  anorexie  ou  boulimie)  ou  liées  à  la
épendance  (alcool  ou  drogues)  (Fig.  1)  (d’après  [19]).
De  manière  innée,  le  comportement  de  l’Homme  ou
e  l’animal  est  régi  pour  répondre  à  un  besoin  (par
xemple,  se  nourrir)  qui  entraîne  une  récompense  lorsque  ce
esoin  est  satisfait  (par  exemple,  apport  calorique).  Ainsi,
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reproduction,  alimentation)  sont  récompensés  par  les  sen-
ations  de  plaisir  et  de  bien-être.  Ce  système  de  récompense
st  fondamental  et  indispensable  à  la  survie.  Il  fournit  la
otivation  nécessaire  à  la  réalisation  des  comportements
daptés  (recherche  de  nourriture,  reproduction,  évitement
es  dangers,  etc.)  en  récompensant  l’exécution  de  fonctions
itales.  Au  niveau  cérébral,  ce  système  correspond  à  des
mas  et  connexions  neuronales  dont  l’activation  entraîne
ne  forte  sensation  de  plaisir  ou  de  satisfaction  :  le  circuit  de
a  récompense.  Ce  circuit  englobe  un  ensemble  de  neurones
ont  les  corps  cellulaires  sont  situés  dans  l’aire  tegmentale
entrale  (ATV)  et  qui  envoient  des  projections  au  niveau
e  différentes  régions  :  amygdale  et  hippocampe,  noyau
ccumbens  (situé  au  niveau  du  striatum  ventral),  hypotha-
amus,  septum,  cortex  cingulaire  et  cortex  pré-frontal  (CPF,
ont  le  COF).
Le  plaisir  alimentaire  peut  être  dissocié  en  deux  compo-
antes  : une  composante  purement  hédonique,  on  parle  de
 liking  » et  une  composante  d’incitation  à  manger,  on  parle
e  « wanting  ».  Ces  composantes  font  toutes  deux  parties
u  système  de  récompense  mais  feraient  appel  à  des  cir-
uits  neuronaux  et  des  neurotransmetteurs  distincts  [20].
e  « liking  », c’est-à-dire  la  palatabilité  d’un  stimulus  ali-
entaire,  ferait  appel  à  des  opiacés  endogènes  tandis  que
e  « wanting  »,  c’est-à-dire  l’appétit,  l’envie  de  manger  un
liment  ferait  appel  à  la  dopamine  [21].  La  dopamine  est
n  des  neurotransmetteurs  clés  du  circuit  de  la  récompense
ui  pourrait  être  impliqué  dans  les  différents  troubles  liés  à
a  dépendance.  Elle  véhicule  la  valeur  de  récompense  d’un
timulus.
timulus  alimentaire  et  circuit  de  la  récompense
ous  nous  intéresserons  maintenant  à  l’activation  du  cir-
uit  de  la  récompense  en  réponse  à un  stimulus  alimentaire.
a  mise  en  bouche  d’aliments  palatables,  c’est-à-dire
’aliments  dont  la  consommation  procure  une  sensation
gréable  (par  exemple,  des  aliments  à  forte  densité  énergé-
ique,  c’est-à-dire  les  aliments  sucrés  et/ou  gras),  entraîne
ne  réponse  au  niveau  du  circuit  de  la  récompense  qui
’observe  par  des  activations  au  niveau  de  l’ATV,  de  l’insula,
u  striatum  dorsal,  du  cortex  cingulaire  et  du  CPF  [22].
ar  ailleurs,  il  a  été  montré  que  la  consommation  d’un
epas  apprécié  était  associée  à  la  sécrétion  de  dopamine
u  niveau  du  striatum  dorsal.  Il  y aurait  une  corrélation
ositive  entre  les  quantités  de  dopamine  sécrétées  et  les
otes  d’appréciation  du  repas  [23].  De  plus,  l’activation
e  ces  régions  impliquées  dans  le  circuit  de  la  récompense
COF,  striatum,  CCA)  serait  fonction  de  l’état  de  faim  ou
e  satiété  et  de  l’appréciation  des  aliments  ingérés  [10,11].
’est  au  niveau  du  COF  et  du  CCA  que  la  valeur  de  récom-
ense  du  stimulus  est  représentée,  des  régions  distinctes  de
e  cortex  sont  activées  en  réponse  à  un  stimulus  agréable
solution  sucrée)  ou  désagréable  (solution  salée)  [16].  La
eprésentation  de  la  valeur  de  récompense  d’un  aliment
st  un  déterminant  primordial  de  l’appétit  spéciﬁque  pour
et  aliment,  or,  ce  serait  la  représentation  de  la  valeur  de
écompense  au  niveau  du  COF  qui  entraînerait  l’activation
u  striatum  et  du  cortex  cingulaire  qui  déterminent  son
ngestion  [24].
alories,  sucres,  édulcorants  et  circuit  de  la
écompense
près  avoir  décrit  la  réponse  du  circuit  de  la  récompense  à
n  aliment  palatable,  étudions  maintenant  plus  spéciﬁque-
ent  la  réponse  à  un  aliment  sucré.





vers lFigure 1. Représentation du circuit de la récompense chez l’Ho
tegmentale ventrale, l’hypothalamus latéral et l’insula ainsi que
lisibilité, l’hippocampe et le cortex cingulaire antérieur ne sont p
de la récompense et régissent de concert le comportement alime
récompense des aliments et en orientant l’attention et les efforts 
D’après Kenny et al., 2011.
La  perception  d’un  stimulus  sucré  entraîne  l’activation
des  cortex  gustatifs  et  de  différentes  régions  impliquées
dans  le  circuit  de  la  récompense.  Cependant,  sommes-nous
capables  de  détecter  au  niveau  cérébral  un  sucre  calo-
rique  d’un  édulcorant  ?  Et  qu’en  est-il  de  la  consommation
d’hydrates  de  carbones  qui  apporte  des  calories  (4  kcal/g)
sans  être  perc¸us  comme  sucrés  ?  Qu’est-ce  qui  active  le
circuit  de  la  récompense  :  la  saveur  sucrée,  la  présence
d’énergie  ou  l’association  des  deux  ?  Peut-on  distinguer  au
niveau  du  circuit  de  la  récompense  ces  différents  glucides  ?
Nous  allons  maintenant  aborder  ces  aspects.
La  mise  en  bouche  d’un  stimulus  sucré  et  calorique
entraîne  l’activation  des  cortex  gustatifs  et  de  régions  impli-
quées  dans  le  circuit  de  la  récompense  ;  de  plus,  plusieurs
études  ont  montré  que  la  mise  en  bouche  d’édulcorants  ou
de  glucides  non  sucrés  pouvait  aussi  entraîner  l’activation
de  ce  circuit  [4,5,25,26].
Ainsi,  Frank  et  al.,  en  2008,  ont  comparé  par  IRMf  les
activations  cérébrales  en  réponse  à  deux  stimuli  sucrés  et
iso-intenses  :  une  solution  de  saccharose  et  une  solution  de
sucralose.  La  mise  en  bouche  de  saccharose  active  plus  for-
tement  les  régions  gustatives  et  les  régions  dopaminergiques
(ATV,  striatum)  que  la  mise  en  bouche  de  sucralose.  Ainsi,
le  cerveau  distingue  de  manière  inconsciente  (les  partici-
pants  n’étaient  pas  capables  de  distinguer  les  deux  solutions
l’une  de  l’autre)  les  sucres  caloriques  des  édulcorants  et
ce  notamment  au  niveau  du  circuit  de  la  récompense  [4].
Parallèlement  à  cette  étude,  Chambers  et  al.,  en  2009  ont
cherché  à  déterminer  par  IRMf  les  différences  éventuelles
d’activation,  d’une  part,  entre  une  solution  sucrée  calorique
(glucose)  et  une  solution  sucrée  non  calorique  (saccha-
rine)  ;  et,  d’autre  part,  entre  une  solution  calorique  sucrée. Ce schéma représente le striatum, le cortex orbitofrontal, l’aire
onnexions reliant ces différentes structures. Pour une meilleure
présentés. Ces régions cérébrales sont impliquées dans le circuit
 en régulant l’apprentissage et la représentation de la valeur de
’obtention d’aliments à forte valeur de récompense.
(glucose)  et  une  solution  calorique  non  sucrée  (malto-
dextrine).  Les  résultats  ont  montré  que,  à  perception
sucrée  équivalente,  contrairement  au  glucose,  la  saccha-
rine  n’entraînait  pas  d’activation  au  niveau  du  striatum  et
du  CCA,  régions  associées  au  circuit  de  la  récompense.  En
revanche,  à  valeur  calorique  équivalente,  le  glucose  et  la
maltodextrine  entraînaient  des  schémas  d’activation  simi-
laires.  Ainsi,  même  sans  être  perc¸ue aussi  plaisante  que  la
solution  de  glucose,  la  solution  de  maltodextrine  (calorique
mais  non  sucrée)  entraîne  l’activation  de  régions  associées
au  circuit  de  la  récompense  [25].  La  saveur  sucrée  ne  serait
donc  pas  nécessaire  à  l’activation  de  ce  circuit  qui  répon-
drait  préférentiellement  à  la  valeur  calorique.  Néanmoins,
l’association  de  la  saveur  sucrée  et  de  la  valeur  calorique
permettrait  de  générer  une  plus  forte  réponse  au  niveau  du
réseau  dopaminergique  et  des  régions  impliquées  dans  le
circuit  de  la  récompense.
Gras  et  circuit  de  la  récompense
Si  la  présence  d’énergie  dans  les  hydrates  de  carbone  sufﬁt
à  entraîner  l’activation  de  zones  impliquées  dans  le  cir-
cuit  de  la  récompense  telles  que  le  striatum  et  le  CCA
et  le  CPF  dorsolatéral  [25],  qu’en  est-il  de  la  représenta-
tion  cérébrale  des  lipides  ?  En  effet,  les  lipides  sont  des
nutriments  très  énergiques  (9  kcal/g)  et  ils  forment  avec
les  sucres  les  composants  majoritaires  des  aliments  pala-
tables  de  forte  densité  énergétique.  La  présence  de  lipides
dans  la  sphère  orale  pourrait  être  détectée  indépendam-
ment  de  la  viscosité  du  stimulus,  en  accord  avec  l’existence
de  lipido-récepteurs  oraux  [27].  Ainsi,  de  Araujo  et  Rolls






































































































’huile  végétale  (stimulus  lipidique  et  visqueux)  au  niveau
e  l’insula,  du  COF,  de  l’hypothalamus  et  du  CCA.  De
ême,  en  soustrayant  les  activations  observées  en  réponse
 une  stimulation  lipidique  et  à  une  stimulation  visqueuse,
ls  ont  montré  que  les  lipides  entraînaient  des  activations
péciﬁques  au  niveau  de  deux  zones  :  une  partie  du  stria-
um  et  une  zone  située  au  niveau  du  CCA  rostral  et  du
OF  médian.  Ils  avaient  déjà  observé  l’activation  de  ces
ones  en  réponse  à  une  solution  sucrée,  une  autre  sti-
ulation  agréable  [13,28].  Une  autre  étude  a  montré  que
a  valeur  de  récompense  d’un  stimulus  lipidique  (crèmes
romatisées)  serait  représentée  au  niveau  du  COF  médian
t  du  cortex  cingulaire  prégenual  [29].  Enﬁn,  la  percep-
ion  d’émulsions  lipidiques  de  différentes  concentrations
ntraîne  l’activation  du  cortex  gustatif  primaire  et  des
égions  somatosensorielles  ainsi  que  des  régions  associées
u  circuit  de  la  récompense  :  amygdale  et  CCA  dont  les
éponses  sont  fonction  de  la  concentration  lipidique  [30].
insi,  au  même  titre  que  les  sucres,  le  gras  peut  entraî-
er  l’activation  de  régions  impliquées  dans  le  circuit  de  la
écompense.
onsommation de sucre et envie
ompulsive
i  l’addiction  physique  jouait  un  rôle  dans  la  consommation
e  sucre,  parmi  les  symptômes  associés  à  l’addiction,  l’envie
ompulsive  devrait  être  observée.  Dans  le  domaine  alimen-
aire,  l’envie  compulsive  se  déﬁnit  par  le  désir  intense  de
anger  un  aliment  spéciﬁque.  C’est  cette  spéciﬁcité  pour
n  aliment  donné  qui  différencie  l’envie  compulsive  de  la
ensation  de  faim  [31].  Les  envies  compulsives  sont  très
ourantes,  elles  touchent  plus  particulièrement  les  femmes
87  %)  que  les  hommes  (68  %)  [32].  Les  envies  compulsi-
es  concernent  généralement  les  aliments  à  forte  densité
nergétique,  salés  ou  sucrés/gras,  et  ayant  une  texture
olide  ou  semi-solide  ;  ainsi  les  boissons  sucrées  ne  sont  pas
’objet  d’envie  compulsive.  Les  envies  compulsives  concer-
ent  principalement  le  chocolat  et  les  produits  sucrés  (pour
ne  revue  voir  [33]).  Cependant,  à  l’inverse  des  drogues,
es  envies  compulsives  alimentaires  ne  seraient  pas  liées  à
a  sensation  de  « manque  » lors  du  sevrage  :  au  contraire,  le
ait  de  suivre  un  régime,  voire  la  privation  de  nourriture,
ntraînerait  plutôt  une  diminution  des  envies  compulsives
33].  Cette  conclusion  a  été  remise  en  question  par  un  tra-
ail  récent  qui  a  évalué  les  envies  compulsives  chez  des
emmes  qui  suivaient  un  régime  pour  perdre  du  poids,  qui
 surveillaient  » leur  poids  ou  qui  ne  suivaient  pas  de  régime
34].  Les  envies  compulsives  ont  été  plus  fréquemment
bservées  chez  les  femmes  au  régime  que  chez  celles  qui
e  l’étaient  pas,  et  de  manière  intermédiaire  chez  celles
ui  « surveillaient  » leur  poids.  Le  chocolat  était  l’aliment
e  plus  désiré  ;  et  plus  généralement,  les  aliments  dont  les
emmes  restreignaient  la  consommation  étaient  plus  dési-
és.  Des  travaux  complémentaires  permettraient  de  mieux
xplorer  les  relations  entre  régimes  et  envie  compulsives,
elon  le  type  de  régime  et  les  aliments  évités.  Il  a  été  sug-
éré  également  que  les  envies  compulsives  étaient  liées
 des  états  émotionnels  particuliers  (émotions  négatives,
nnui,  etc.),  ce  qui  ne  sera  pas  détaillé  ici  [33].
Quels  sont  les  corrélats  neuronaux  des  envies  compulsi-
es  ?  Pour  ce  qui  est  des  drogues  et  de  l’alcool,  les  régions
mpliquées  dans  les  envies  compulsives  sont  l’amygdale,  le
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e  CPF  dorsolatéral  [31].  Des  schémas  d’activation  similaires
ont-ils  observés  dans  les  envies  compulsives  alimentaires  ?
Pour  répondre  à  cette  question,  Pelchat  et  al.  ont  recruté
0  participants  dont  dix  suivaient  leur  régime  alimentaire
abituel  et  dix  devaient  suivre  un  régime  monotone  pendant
n  jour  et  demi  (consommation  d’une  préparation  nutri-
ionnelle,  nommée  « boost  »).  Lors  d’une  séance  d’IRMf,
ifférentes  séries  de  noms  d’aliments  étaient  présentées
ux  sujets  :  une  série  monotone  (« boost  ») et  une  série
e  noms  d’aliments  appréciés.  Pendant  que  le  nom  de
’aliment  était  afﬁché,  les  sujets  devaient  imaginer  leur  ver-
ion  préférée  de  cet  aliment  et  en  imaginer  les  propriétés
ensorielles.  Seuls  les  sujets  ayant  suivi  le  régime  mono-
one  ont  déclaré  avoir  des  envies  compulsives  pendant  le
can.  Ces  sujets  présentaient  des  activations  plus  fortes
u  niveau  de  l’hippocampe  gauche,  de  l’insula  gauche  et
u  noyau  caudé  droit  (striatum  dorsal)  en  contrastant  la
érie  « boost  » et  la  série  « aliments  appréciés  » ; ces  régions
eraient  donc  spéciﬁques  aux  envies  compulsives  suite  à  un
égime  monotone.  Par  ailleurs,  Rolls  et  McCabe  ont  cherché
 répondre  à  l’hypothèse  suivante  :  l’activation  cérébrale
n  réponse  au  chocolat  (perception  visuelle  et/ou  chimio-
ensorielle)  diffère-t-elle  chez  les  personnes  ressentant  des
nvies  compulsives  fréquentes  de  chocolat  (« cravers  » en
nglais,  ici  compulsifs)  vs  les  personnes  n’en  ressentant
as  (« non-cravers  »,  ici  non  compulsifs)  ?  Pour  cela,  deux
roupes  de  femmes  (8  compulsives  et  8  non  compulsives)  ont
assé  un  scan  d’IRMf  en  visualisant  et/ou  ayant  en  bouche
u  chocolat.  Aucune  différence  d’activation  en  réponse
 la  mise  en  bouche  de  chocolat  n’a  été  montrée  entre
es  compulsives  et  non  compulsives.  Cependant,  à  la  vue
’une  photographie  de  chocolat,  une  plus  forte  activation  au
iveau  du  COF  et  du  striatum  ventral  est  observée  chez  les
ompulsives  comparées  aux  non  compulsives.  Enﬁn,  lorsque
es  sujets  visualisent  du  chocolat  et  en  ont  en  bouche,  une
lus  forte  activation  au  niveau  du  CCA  et  du  cortex  cingu-
aire  prégenual  est  observée  chez  les  compulsives  vs  non
ompulsives.  De  manière  logique,  aucune  différence  n’a  été
bservée  au  niveau  du  cortex  gustatif  primaire  [35]. Ainsi,  on
bserverait  une  suractivation  en  réponse  au  chocolat  chez
es  personnes  ressentant  une  envie  compulsive  d’en  manger
u  niveau  de  régions  représentant  la  valeur  de  récompense
es  aliments,  suractivation  qui  pourrait  être  associée  à  une
ugmentation  du  « wanting  » et  du  « liking  » pour  cet  ali-
ent.
onsommation de sucre et « tolérance »
ne  fois  encore,  si  l’addiction  physique  jouait  un  rôle  dans
a  consommation  de  sucre,  parmi  les  symptômes  associés
 l’addiction,  la  tolérance  devrait  être  observée,  c’est-à-
ire  l’augmentation  de  la  dose  consommée  pour  obtenir  une
atisfaction  équivalente.
éveloppement de l’attraction pour le sucre
a  saveur  sucrée  est  universellement  plébiscitée  :  elle  est
ppréciée  par  différentes  espèces  animales  (rongeurs  [36],
rimates  [37]).  Chez  l’Homme,  elle  est  appréciée  dans  dif-
érentes  cultures,  et  par  les  nourrissons  dès  la  naissance,  ce
ue  différentes  études  ont  caractérisé  ﬁnement,  en  mon-
rant  par  exemple  que  plus  la  saveur  sucrée  est  intense,
lus  la  consommation  et/ou  les  manifestations  de  plaisir
ont  marquées  (pour  une  revue  voir  [38]).  En  revanche,  les
aveurs  acide,  amère  ou  salée  déclenchent  généralement
Le  goût  sucré,  de  l’enfance.  .  .  à  la  dépendance  ?  
chez  le  nouveau-né  des  réactions  qui  traduisent  un  affect
négatif  [39].  Les  réactions  positives  envers  la  saveur  sucrée
se  manifestent  donc  avant  même  que  le  nourrisson  ait
eu  la  possibilité  d’ingérer  du  sucre  et  donc  d’apprendre
l’association  entre  son  goût  et  son  apport  énergétique.  La
saveur  sucrée  (et  non  l’apport  calorique  associé)  présente
un  effet  analgésiant  qui  est  mis  en  application  en  pédiatrie
en  présentant  une  solution  très  sucrée  à  un  nouveau-né  pour
atténuer  les  douleurs  ressenties  lors  d’interventions  modé-
rément  douloureuses  (piqûre  par  exemple)  (pour  une  revue
voir  [38,40]).  Il  est  intéressant  de  noter  que  l’organisme
ne  s’adapte  pas  à  cet  effet  analgésiant  :  l’application  de
sucre  répétée  trois  jours  de  suite  produit  le  même  effet
[41].  L’effet  du  sucre  pour  réduire  la  douleur  lors  de  telles
interventions  tend  à  diminuer  avec  l’âge  mais  il  est  toujours
observé  chez  des  enfants  de  cinq  à  11  ans  avec  des  solutions
fortement  sucrées  (saccharose  à  24  %)  [42,43].
La  préférence  marquée  pour  le  sucre  observée  à  la  nais-
sance  s’estompe  relativement  dans  la  petite  enfance  : chez
des  nourrissons  suivis  de  manière  longitudinale  entre  trois
et  20  mois  dans  l’étude  Observatoire  des  préférences  ali-
mentaires  du  nourrisson  et  de  l’enfant  (Opaline),  l’attrait
pour  une  solution  sucrée  (lactose)  diminue  entre  12  et
20  mois,  signiﬁant  peut-être  qu’à  20  mois  le  sucre  est  plus
apprécié  dans  un  aliment  que  dans  une  boisson  [44,45].
La  saveur  sucrée  demeure  néanmoins  fort  appréciée  dans
l’enfance.  Les  variantes  de  jus  de  fruits  les  plus  sucrées
sont  particulièrement  appréciées  des  enfants  de  six  à  12  ans,
comparativement  à  des  sujets  plus  âgés  [46].  Les  préado-
lescents  (9  à  15  ans)  apprécient  davantage  les  solutions  très
sucrées  que  les  adultes  [47].  Les  sujets  de  cette  dernière
étude  ont  été  revus  dix  ans  plus  tard  :  ils  préféraient  alors
des  concentrations  de  sucre  plus  faibles  [48,49].  Par  ailleurs,
l’appréciation  élevée  du  sucre  dans  l’enfance  ne  signi-
ﬁe  pas  nécessairement  une  consommation  plus  élevée  de
variantes  d’aliments  plus  sucrés.  Ainsi,  nous  avons  mesuré
chez  des  enfants  de  30  mois  la  consommation  ad  libitum
d’une  compote  de  fruits  plus  ou  moins  sucrée,  et  conclu
que  la  quantité  de  sucre  apportée  à  la  compote  n’avait  pas
d’inﬂuence  sur  la  quantité  consommée  [50].Évolution de l’attraction pour le sucre avec la
consommation de sucre
Il  est  possible  d’apporter  des  éléments  de  réponse  à
cette  question,  qui  mériterait  cependant  d’être  évaluée  de
manière  plus  systématique,  bien  que  la  conduite  d’essais
randomisés  dans  ce  domaine  pose  des  problèmes  éthiques.
Pour  ce  qui  est  du  rôle  des  expériences  alimentaires  dans
la  petite  enfance,  l’analyse  des  consommations  alimentaires
des  enfants  de  l’étude  Opaline  en  termes  d’expositions  aux
différentes  saveurs  révèle  la  prépondérance  de  la  saveur
sucrée  tout  au  long  de  la  première  année  [51]  ;  ce  qui  amène
à  souligner  que  la  saveur  sucrée  est  la  saveur  dominante
du  lait  (maternel  ou  préparation  pour  nourrisson),  premier
aliment  consommé.  Nous  avons  constaté  une  grande  varia-
bilité  dans  le  degré  d’exposition  à  cette  saveur  d’un  enfant
à  l’autre  à  partir  de  la  diversiﬁcation  alimentaire,  mais  les
enfants  les  plus  exposés  au  sucré  de  un  à  12  mois  ne  sont  pas
nécessairement  ceux  qui  préfèrent  une  solution  de  sucre  à
12  ou  20  mois  [52].  De  même,  une  exposition  pendant  trois
mois  à  des  aliments  de  diversiﬁcation  moins  sucrés  que  les
versions  habituelles  n’avait  pas  modiﬁé  l’attirance  pour  le
sucré  d’enfants  de  sept  mois  [53].  En  revanche,  une  étude
américaine  avait  montré  que  la  préférence  innée  pour  l’eau277
sucrée  (par  rapport  à  l’eau  non  sucrée)  était  maintenue
jusqu’à  24  mois  chez  les  nourrissons  qui  avaient  rec¸u  de
l’eau  sucrée  pendant  les  six  premiers  mois  alors  qu’elle
diminuait  chez  ceux  qui  n’en  avaient  pas  rec¸u  [54].  Cepen-
dant,  cet  effet  n’était  pas  généralisable  à  d’autres  boissons  :
tous  les  enfants  de  24  mois,  qu’ils  aient  été  exposés  ou
non  à  de  l’eau  sucrée,  préféraient  un  jus  de  fruit  sucré  au
même  jus  non  sucré  [54]. Ainsi,  au  cours  des  deux  premières
années,  il  n’est  pas  évident  d’identiﬁer  un  phénomène  de
« tolérance  »,  d’une  part,  parce  que  le  lien  entre  consomma-
tion  de  sucre  et  préférence  pour  le  sucre  n’a  pas  été  montré
de  fac¸on  claire,  et,  d’autre  part,  parce  que  l’« augmentation
de  la  dose  consommée  » n’est  pas  caractérisée  (augmenta-
tion  de  la  fréquence  de  consommation  ? de  la  quantité  de
sucre  consommée  à  chaque  occasion  ?  de  la  part  des  sucres
dans  l’énergie  totale  ?).
Plus  tard  dans  l’enfance,  il  a été  montré  que  la  concen-
tration  préférée  de  sucre  en  solution  chez  des  enfants
afro-américains  est  supérieure  à  celle  d’enfants  caucasiens
[55].  Il  est  probable  que  la  fréquence  de  consomma-
tion  d’aliments  sucrés  plus  élevée  dans  la  population
afro-américaine  que  dans  la  population  caucasienne  soit
à  l’origine  de  la  différence  de  concentration  préférée
observée  (par  exemple,  38  %  des  nourrissons  afro-américains
recevaient  de  l’eau  sucrée  contre  6  %  de  caucasiens),  même
si  on  ne  peut  exclure  l’impact  de  différences  génétiques
entre  ces  deux  populations.  De  plus,  les  enfants  de  quatre  à
sept  ans  dont  les  mères  sucrent  régulièrement  les  plats  pré-
fèrent  les  jus  de  pomme  et  les  céréales  plus  sucrées  ; dans
ce  cas  encore,  la  causalité  n’est  pas  clairement  établie  [56].
Plus  généralement,  lorsqu’on  étudie  la  question  de
l’acquisition  de  l’appréciation  d’un  aliment,  on  remarque
que  la  répétition  de  la  présentation  d’un  aliment  permet
d’augmenter  son  appréciation.  La  présentation  répétée  d’un
aliment  plus  sucré  peut  entraîner  une  plus  forte  augmenta-
tion  de  son  appréciation  lorsqu’il  n’est  plus  sucré,  comme
cela  a  été  montré  à  plusieurs  reprises  avec  des  légumes
[57,58]. Néanmoins,  d’autres  études  montrent  un  appren-
tissage  équivalent  quand  le  légume  est  présenté  plusieurs
fois  sucré  ou  nature  [59—61]. Dans  le  cas  de  boissons  à
l’orange,  l’exposition  à  une  version  sucrée  conduit  à  une
appréciation  plus  élevée,  mais  l’exposition  à  une  version
acide  n’augmente  pas  l’appréciation  [62].
À  l’échelle  de  la  population,  les  données  franc¸aises  de
l’enquête  INCA1  (conduite  en  1998—1999)  concernant  la
part  des  glucides  simples  dans  l’apport  énergétique  total
montrent  qu’elle  s’élève  à  24  %  chez  les  trois  à  six  ans,
20  %  chez  les  15—24  ans,  19,4  %  chez  les  18—24  ans  et  15  %
chez  les  50—79  ans  [63].  Les  données  de  l’enquête  INCA2
(2006—2007)  montrent  que  la  part  des  glucides  simples  dans
l’apport  énergétique  total  s’élève  à  25,1  %  chez  les  trois  à
six  ans,  20,1  %  chez  les  15—17  ans,  19,4  %  chez  les  18—24  ans
et  17,8  %  chez  les  50—79  ans  [64].  Ainsi,  la  part  de  glu-
cides  simples  décroit  avec  l’âge,  comme  le  conﬁrment  des
données  américaines  [65].  Néanmoins,  ces  données  ne  per-
mettent  pas  de  distinguer  l’effet  de  l’âge  de  l’effet  de  la
génération.
Dans  les  études  conduites  en  imagerie  cérébrale,  il  a  été
noté  que  l’activation  de  l’amygdale  (circuit  de  la  récom-
pense)  en  réponse  à  la  mise  en  bouche  d’une  solution
de  saccharose  est  signiﬁcativement  plus  faible  chez  les
sujets  ayant  une  fréquence  plus  élevée  de  consommation
d’édulcorants  [66]. Cela  conﬁrme  le  rôle  de  l’amygdale  dans
la  représentation  de  la  valeur  d’un  aliment  en  lien  avec  son
utilité  biologique,  et  suggère  qu’être  exposé  à  la  saveur

































































































e  la  capacité  de  la  perception  sucrée  à  prédire  l’arrivée
e  calories  au  niveau  de  l’amygdale.  Les  résultats  d’une
utre  étude  montrent  aussi  que  la  consommation  régulière
’édulcorants  pourrait  être  associée  à  une  altération  de  la
aleur  de  récompense  de  la  saveur  sucrée,  calorique  ou  non
26].  Un  autre  travail  montre  que  chez  les  adolescents  nor-
opondéraux,  la  consommation  fréquente  de  crème  glacée
ntraîne  une  sous-activation  du  striatum  en  réponse  à  la
ise  en  bouche  de  milkshake  [22].
Ainsi,  la  consommation  régulière  d’aliments  à  forte  den-
ité  énergétique  pourrait  entraîner  une  sous-activation  du
ircuit  de  la  récompense  en  réponse  à  ces  aliments.
ppréciation du sucre et statut pondéral
ien  qu’il  ait  été  montré  que  l’obésité  était  une  patholo-
ie  d’origine  multifactorielle,  l’hypothèse  d’une  association
ntre  obésité  et  forte  attraction  pour  les  aliments  gras
t  sucrés  conduisant  à  leur  consommation  excessive  est
ommunément  évoquée.  Or  les  optimums  de  préférence  de
ucre  varient-ils  entre  obèses  et  normopondéraux  ? Existe-t-
l  un  lien  entre  le  poids  corporel  et  les  préférences  pour  les
liments  gras  et  sucrés  ?
Il  est,  à  l’heure  actuelle,  difﬁcile  de  répondre  à  ces  ques-
ions  car  si  quelques  travaux  les  ont  abordées,  les  résultats
estent  assez  contradictoires.  Ainsi,  l’interrogation  par  un
uestionnaire  de  366  enfants  âgés  de  sept  à  neuf  ans,  n’a
ontré  aucune  différence  entre  le  niveau  d’appréciation
’aliments  gras  et  sucrés  d’enfants  normopondéraux  vs  en
urpoids  ou  obèses,  qui  représentaient  18  %  de  l’échantillon
67].  Par  ailleurs,  via  un  test  de  préférence  de  deux  variantes
e  jus  de  pomme  (0,53  %  vs  3,11  %  de  sucre  ajouté),  Lan-
er  et  al.  ont  montré  chez  des  enfants  de  deux  à  neuf  ans
n  =  16  220)  une  association  positive  entre  la  déviation  stan-
ard  de  l’IMC  et  leur  préférence  pour  la  variante  de  jus  de
ommes  plus  sucrée  [68].  Chez  l’adulte,  aucun  lien  n’avait
té  montré  entre  l’appréciation  de  niveaux  variables  de
ucre  et  l’obésité  [69].  Une  autre  étude  chez  l’adulte  a
ontré  que  les  sujets  normopondéraux  préféraient  des  sti-
uli  à  20  %  de  lipides  et  moins  de  10  %  de  sucre,  alors  quees  obèses  préféraient  des  stimuli  à  plus  de  34  %  de  lipides
t  moins  de  5  %  de  sucre  [70].  Une  étude  menée  auprès
e  deux  populations  adultes,  des  caucasiens  et  des  indiens
ima  très  susceptibles  à  l’obésité,  a  montré  que  l’IMC  et
e  pourcentage  de  masse  grasse  n’étaient  pas  corrélés  à
’appréciation  du  sucre  au  début  de  l’étude  [71].  Le  suivi
es  mêmes  sujets  à  cinq  ans  et  demi  montre  que  chez  les
ndiens  Pima,  la  prise  de  poids  est  signiﬁcativement  corré-
ée  à  la  préférence  initiale  pour  le  sucre.  Une  étude  plus
écente  montre  que  si  les  femmes  obèses  ou  normopondé-
ales  apprécient  de  la  même  manière  une  solution  de  sucre,
près  des  présentations  répétées  de  cette  solution,  le  phé-
omène  d’habituation  (diminution  de  l’appréciation  au  ﬁl
es  consommations)  est  plus  lent  chez  les  femmes  obèses
ue  chez  les  normopondérales  [72].
Il  semble  donc  difﬁcile  d’établir  de  lien  clair  entre  poids
orporel  et  préférence  pour  la  saveur  sucrée,  de  plus  dans
es  études  montrant  une  association  entre  l’exposition  à  des
liments  ou  à  des  boissons  sucrées  et  l’augmentation  des
références  pour  le  sucre  [55,56,73],  il  n’y  a  pas  de  lien  avec
’apparition  de  surpoids  [74].  Par  ailleurs,  il  a  été  suggéré
ue  plutôt  que  l’appréciation  des  aliments  ou  de  certains
acronutriments  (lipides,  glucides),  ce  seraient  plutôt  le
laisir  à  manger,  l’appétit  et  la  motivation  à  obtenir  de  la
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67]).  En  parallèle  de  ces  résultats,  les  travaux  menés  en
magerie  montrent  bien  une  suractivation  des  régions  asso-
iées  au  circuit  de  la  récompense  en  réponse  à  un  signal
limentaire  visuel  (photographie  d’aliments)  chez  les  sujets
bèses  comparés  aux  sujets  normopondéraux  [75]  qui  tradui-
ait  une  motivation  plus  forte  pour  obtenir  la  récompense,
’est-à-dire  l’ingestion  de  l’aliment.  À  l’inverse,  on  obser-
erait  une  sous-activation  du  circuit  de  la  récompense  en
éponse  à  la  mise  en  bouche  d’aliments  palatables  chez  les
ujets  obèses  vs  normopondéraux,  en  lien  avec  une  régula-
ion  négative  des  récepteurs  D2  à  la  dopamine  [22].
Ainsi,  il  n’est  pas  évident  de  lier  appréciation  du  sucre  et
bésité.  En  revanche,  il  est  plausible  que  la  consommation
réquente  d’un  aliment  donné  entraîne  une  sous-activation
u  circuit  de  la  récompense  spéciﬁque  à  cet  aliment,  et  que
es  sujets  obèses  présentent  des  activations  du  circuit  de  la
écompense  différentes  de  celles  des  sujets  normopondé-
aux.
’apport des modèles animaux à la
ompréhension de l’addiction au sucre
hez l’Homme
hez  l’animal,  différentes  études  menées  chez  le  rat  ont
ontré  des  similarités  de  conséquences  comportementales
t  neurobiologiques  liées  à  la  consommation  de  drogues
t  de  sucre.  Ainsi,  des  rats  soumis  à  un  régime  discon-
inu  de  solutions  sucrées  et  de  nourriture  (12  h  de  privation
limentaire,  puis  12  h  d’accès  aux  aliments)  adoptent  un
omportement  similaire  à celui  observé  dans  la  dépen-
ance  aux  drogues  : hyperphagie  boulimique  (binge  eating),
ymptômes  de  manque/sevrage,  envies  compulsives,  vulné-
abilité  envers  des  substances  psychostimulantes  pendant
’abstinence  au  sucre,  augmentation  de  la  consommation
’alcool  pendant  l’abstinence  au  sucre,  mais  ils  présentent
n  poids  normal  [76]. De  plus,  on  observe  chez  ces  rats  des
hangements  neurobiologiques  similaires  à  ceux  observés
ors  de  l’administration  de  drogues  tels  qu’une  altération
es  récepteurs  D1  et  D2  de  la  dopamine  et  des  récepteurs
pioïdes,  une  libération  répétée  anormale  de  dopamine  au
iveau  du  noyau  accumbens,  etc.  Les  altérations  du  compor-
ement  sont  moindres  chez  les  rats  soumis  à  un  régime
limentaire  discontinu  sans  solution  sucrée  ;  mais  des  rats
oumis  au  régime  solution  sucrée  et  nourriture  en  accès
ibre  sur  24  h  ne  présentent  pas  de  comportement  proche  de
’addiction  [77].  L’effet  d’une  consommation  intermittente
’aliments  gras  n’a  pas  été  étudié  aussi  systématiquement,
ais  un  tel  régime  semble  entraîner  moins  de  symptômes
e  manque  que  la  consommation  intermittente  de  solution
ucrée  [76].  Ainsi,  cette  revue  de  la  littérature  suggère
u’un  accès  au  sucre  entrecoupé  de  périodes  d’abstinence
ntraîne  une  surconsommation  de  sucre  et  pourrait  être
ddictif  chez  certains  sujets  [76].
On  peut  noter,  d’une  part,  que  ce  dispositif  expérimen-
al  ne  reﬂète  pas  l’accessibilité  aux  aliments  habituels  pour
a  plupart  des  sujets  humains,  sauf  ceux  qui  restreignent
eur  consommation  de  sucre,  et,  d’autre  part,  que  ce  type
e  comportement  alimentaire  ne  reﬂète  pas  le  comporte-
ent  alimentaire  « normal  » d’un  humain  sain  mais  pourrait
’apparenter  aux  crises  d’hyperphagie  boulimique  dont
ouffrent  les  patients  boulimiques.
Parallèlement,  d’autres  travaux  ont  montré  que  lors  d’un
est  de  double  choix,  les  rats  ont  une  préférence  plus  forte
our  une  solution  de  saccharine  que  de  cocaïne  et  ce,  même
[Le  goût  sucré,  de  l’enfance.  .  .  à  la  dépendance  ?  
lorsque  la  dose  de  cocaïne  est  très  élevée  et  même  chez  les
rats  dépendants  à  la  cocaïne  [78].  Ces  résultats  signiﬁeraient
que  pour  le  rat,  la  valeur  de  récompense  de  la  saveur  sucrée
est  plus  forte  que  celle  de  la  cocaïne.
Néanmoins,  si  ces  paradigmes  expérimentaux  et  ces
résultats  aident  à  mieux  comprendre  comment  les  phéno-
mènes  de  dépendance  se  mettent  en  place  ils  ne  peuvent
pas  être  directement  transposés  à  l’Homme  sain  dans  le  but
d’une  meilleure  compréhension  d’une  éventuelle  addiction
au  sucre.
Conclusion
Nous  avons  vu  que  les  preuves  permettant  d’assimiler
consommation  de  sucre  et  addiction  chez  l’Homme  sont
pour  le  moins  faibles  (effets  de  manque  et  de  tolérance
mal  caractérisés).  Un  rapport  de  l’Organisation  mondiale
de  la  santé  [79]  traitant  de  la  dépendance  aux  drogues  a
comparé  les  drogues  et  les  non-drogues  (stimuli  associés
aux  aliments,  à  l’eau  et  au  sexe)  et  conclut  que  toutes
ces  substances  déclenchent  un  renforcement  et  partagent
des  similarités  comportementales  et  neurochimiques  (par
exemple,  la  propriété  d’activer  la  transmission  dopamine
dépendante  préférentiellement  dans  le  noyau  accumbens).
Ce  rapport  précise  la  différence  entre  ces  substances  :
« les  drogues  conduisant  à  une  dépendance  diffèrent  des
renforc¸ateurs  conventionnels  dans  la  mesure  où  leur  effet
stimulant  sur  la  libération  de  dopamine  dans  le  noyau
accumbens  est  signiﬁcativement  plus  grand  par  nature  que
celui  des  renforc¸ateurs  naturels  comme  les  aliments.  Alors
que  des  aliments  produisent  une  augmentation  des  taux
de  dopamine  dans  le  noyau  accumbens  d’environ  45  %,
l’amphétamine  et  la  cocaïne  augmentent  le  taux  de  dopa-
mine  de  500  %.  Le  système  dopaminergique  mésolimbique
renforce  des  comportements  et  des  signaux  qui  sont  asso-
ciés  avec  des  stimulations  critiques  pour  la  survie,  comme
l’alimentation  et  la  reproduction  » (p.  51  [79]).  Ce  rapport
clariﬁe  le  fait  que  ce  sont  les  drogues  qui  « empruntent  »
les  circuits  de  la  récompense  utilisés  pour  des  renforce-
ments  traditionnels  (alimentation,  reproduction),  et  non  pas
l’inverse.  L’évolution  nous  a  dotés  d’un  système  puissant
permettant  d’associer  l’ingestion  d’un  aliment  non  toxique
au  ressenti  d’un  plaisir  important  (systèmes  dopaminergique
et  opioïde).  Cet  équipement  biologique  particulièrement
efﬁcace  est  très  sollicité  lors  de  la  consommation  d’aliments
sucrés.  L’aspect  « addictif  » de  cette  consommation  peut
éventuellement  concerner  un  petit  segment  de  la  popula-
tion  [80],  sans  que  cette  « addiction  » présente  toutes  les
caractéristiques  de  la  dépendance  à  une  drogue.
Il  n’est  pas  exclu  que  l’utilisation  très  répandue
de  la  notion  d’addiction  vise  les  autres  fonctions  de
l’alimentation  que  la  fonction  nutritionnelle  et  qu’à  travers
ce  terme,  ce  soit  la  consommation  de  sucre,  source  de  plai-
sir,  qui  soit  visée  dans  une  portée  plus  symbolique,  à  mettre
en  relation  avec  l’usage  d’expression  telle  que  « stupéﬁante
volupté  de  la  substance  blanche  » [81]  ;  celle-ci  fait  presque
explicitement  référence  à  une  forme  répandue  de  drogue.
Il  s’agit  peut-être  là  d’un  héritage  de  la  culture  judéo-
chrétienne  qui  a  désigné  la  gourmandise  comme  l’un  des
sept  péchés  capitaux.  L’alimentation,  il  faut  le  rappeler,  est
indispensable  à  la  survie.  À  une  époque  où  l’alimentation
est  particulièrement  stigmatisée,  en  l’absence  d’éléments
tangibles  permettant  d’associer  sucre  et  addiction,  la  modé-
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